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ABSTRACT
An atypical form of a  coeliac disease, with the pre-
dominance of others then gastrointestinal symptoms, 
is increasingly recognized in adult patients. Atypical 
symptoms includes: hypochromic anaemia, electro-
lytic disturbance, neurological symptoms, osteopenia, 
osteoporosis and others. The report presents a case 
of a 34-year-old male admitted to the Department of 
Internal Diseases, Connective Tissue Diseases and 
Geriatrics in Gdansk, due to a severe hypocalcaemia 
(4.92 mg/dl). The coeliac disease was diagnosed 
based on the clinical course, serologic tests and on the 
histopathological exam of the small intestine sample. 
The implementation of the gluten free-diet resulted in 
a significant clinical improvement of patient’s condi-
tion. Early diagnosis and implementation of the gluten-
free diet are crucial for regaining a normal functioning 
and decreasing the risk of severe complications. 
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INTRODUCTION 
Coeliac disease (CD) is an inflammato-
ry enteropathy of a small intestine caused by 
immunological factors, affecting genetically 
predisposed persons and induced by the expo-
sure to gluten [1]. The characteristic for coe-
liac disease, inflammatory process is related 
to an increases number of the intraepithelial 
lymphocytes [2]. We can distinguish two forms 
of coeliac disease — symptomatic (classic and 
non-classical) and clinically latent (subclinical) 
[3]. The diagnosis of CD may be difficult due 
to the broad range of clinical symptoms, differ-
entiated clinical course, involvement of many 
organs and systems [4]. The correlation of the 
different clinical presentation and patient’s 
age has been also observed. In the early years 
of life a classical form is predominant while in 
later years the atypical symptoms and silent 
or oligosymptomatic forms are more common 
[5]. A fulminant coeliac crisis may also con-
stitute a firs symptom of CD [6]. Coeliac dis-
ease is more commonly diagnosed in women 
and the females to males ratio equals 3.5:1 [7]. 
There are about 380.000 patients with coeliac 
disease in Poland and nearly 360.000 of them 
is not conscious of their disease [8]. A coeliac 
disease if often associated with psychical disor-
ders and many nonspecific symptoms such as: 
tiredness, bone pains, skin changes, oedemas, 
decrease of the muscles’ force and disturbanc-
es of the oestrus cycle [1]. Actually, the scien-
tists postulate that the diarrhoea should not 
be considered a main symptom of the coeliac 
disease [7, 9]. 
Correspondence addresse:
dr n. med. Natalia Buda 
Academic Department  
of Internal Diseases, 
Connective Tissue Diseases  
and Geriatrics, 
Medical University in Gdansk 
e-mail: natabud@wp.pl
Forum Reumatologiczne 2017, tom 3, nr 294
CASE REPORT
A 34-year-old male was admitted during 
the emergency hospital service to the Depart-
ment of Internal Diseases, Connective Tissue 
Diseases and Geriatrics of the Academic Cli-
nical Centre in Gdansk, due to a severe hypo-
calcaemia (4.92 mg/dL) diagnosed for the first 
time by the ambulatory laboratory tests. Mo-
reover, the patient had been already diagno-
sed since 2009 due to liver impairment, loss of 
weight (about 12 kg during 2 years), chronic 
steatorrhea and pains of the backbone. 
The endoscopic exams performed in 
2009 (gastroscopy and colonoscopy) revealed 
histopathological features of the low grade 
chronic inflammation of the mucous membra-
ne and a negative urease test. The repeated 
several times ultrasonography of the abdomen 
didn’t show any abnormalities. The cultures 
of the stool and testing the stool for presen-
ce of parasites didn’t detect any pathological 
factors. Laboratory tests reported following 
abnormalities: hyperbilirubinemia, elevated 
activity of liver aminotransaminases and of the 
alkaline phosphatase. Due to the aforementio-
ned complains, this patient had been previously 
two times admitted to another medical unites 
(in 2012), where the following conditions had 
been excluded: the infection with hepatitis B 
and C virus, with human immunodeficiency vi-
rus (HIV) and with Gardia lamblia, disorders 
of iron and lipid metabolism, autoimmunolo-
gic causes of hepatitis ( ANA, SMA and AMA 
antibodies were negative), alfa-1-antitrypsine 
deficiency, cystic fibrosis as well as Wilson’s 
disease (absence of the Kayser-Fleischer ring 
in the ophthalmological exam and negative 
result of the histopathological testing of the 
liver biopsy). The tests revealed following ab-
normalities: prolongation of the prothrombin 
time and elevated INR, increased activity of 
the aminotransferases and of the alkaline pho-
sphatase. The liver biopsy was performed and 
the content of cuprum in the dry liver matter 
was within the normal limits (11ug/g) and the 
liver section revealed features of the intracel-
lular cholestasis, accumulation of the lipofu-
scin in the hepatocytes and focal steatosis in 
about 10% of hepatocytes. The patients was 
started on the ursodeoxycholic acid. 
Then, in June 2014 the patient had been 
hospitalized in the Department of Rheuma-
tology WZR due to the pain of the backbone 
and of the left heel. The rheumatologic back-
ground of the reported complains had been 
Table 1. Laboratory results
Laboratory Edam
Initial 
results
Control results
(after 3 months)
Hb [N; 13–17 g/dL] 12,9 15,5
Hct [N; 50–50%] 38,7 44
MCV [N 80–96 fl] 78,7 82,6
CRP [N < 5mg/L] 3,8 0,27
25OHD [N ng/mL < 4 21,1
Iron [N 60–175ug/dL] 23 62
Ca [N 8,9–10 mg/dL] 4,7 7,9
Pi [N 2,3–4,7 mg/dL] 1,3 4,8
Cholesterol [N 115–
190 mg/dL]
92 125
Triglycerides 
[N < 150 mg/dL]
59 53
FALB — bone fraction 
[U/L]
367 329
ASPAT [N < 55] 41 24
ALAT [N 5–34] 20 21
Serum amylase [N 
25–125U/L]
98 87
Urine amylase 
[N < 270 U/L]
1028 508
Lipase [N 8–78U/L] 86 37
INR [N 0,9–1,3] 2,7 1,06
PT index [N 80–120%] 37 101
PTH [N 10–62 pg/mL] 625 566
Iron absorption curve Flat Flat
excluded [HLA B27, antinuclear antibodies 
(ANA Hep-2), anti-neutrophils cytoplasmic 
antibodies (ANCA) — were negative]. Due 
to the persisting abdominal pains, steatorrhea 
and concomitant bloating, patient decided to 
eliminate from his diet all products containing 
lactose. He observed the ceding of the pains 
and diarrhoea but the stools remained fatty. 
Finally in December 2014 a patient was 
admitted to the Academic Department of In-
ternal Diseases, Connective Tissue Disease and 
geriatrics of the University Academic Centre 
in Gdansk. On the physical exam the following 
abnormalities were detected: left sided scolio-
sis, koilosternia and acne like skin changes on 
face and trunk. The laboratory tests revealed 
nutritional deficiencies and features of the li-
ver and pancreas impairment (Table 1). The 
consecutive gastroscopy showed the blunting 
of the villi of the mucosal membrane in the de-
scendent part of the duodenum and features 
of the gastroesophageal hernia. The histopa-
thological exam of the excisions of the mucosal 
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membrane of the duodenum revealed a type 
3b (according to the Marsh classification) co-
eliac disease (Fig. 1). The antibodies against 
the smooth muscles endomysium (>1:2560) 
, against the deaminated gliadin (> 200) and 
against the tissue transglutaminase in the IgA 
class (> 200) have been detected in the pa-
tient’s serum, what confirmed the diagnosis of 
coeliac disease. The densitometry showed the 
mineral density of the bones severely below 
the recommended values for patient’s age and 
sex (Fig. 2a and 2b). During the hospitalization 
patient was started on a gluten-free and lacto-
se-free diet and on a gradual supplementation 
of the vitamins , microelement, intravenous 
electrolytes and on the oral pancreatin prepa-
ration. The normalisation of the INR, increase 
of the calcium and phosphates levels were ob-
served. During the control hospitalization (in 
February 2015) an important improvement of 
the laboratory parameters as well as of patien-
t’s well-being were observed. Patient remained 
under the regular control of the Metabolic 
Outpatients Clinic. An appropriate nutrition 
plan was planned.
DISCUSSION
The knowledge of coeliac disease de-
veloped during the last 30 years. In the past, 
diarrhoea was a leading symptom in 90% of 
patients. Actually, diarrhoea is a predomi-
nant symptom in about 41% of patients [10]. 
Umberto Volta et. all analysed a large group of 
patients with diagnosed CD ( n = 770). Symp-
tomatic form was diagnosed in 660 patients 
(79%) and a subclinical one in 160 (21%) of 
patients. Diarrhoea was present in 27% of ca-
ses. Among the extra-intestinal symptoms do-
minated: osteoporosis (52%), anaemia (34%) 
and hypertransaminasaemia (29%) [7]. 
When we analyse the presented case, 
we should pay attention to the time that had 
passed since the occurrence of the first syn-
dromes. During nearly 6 years, this patient 
has been admitted to a hospital several ti-
mes. A long-lasting development of the dise-
ase and the inefficient diagnostics lead to: im-
portant electrolytes and vitamin deficiencies, 
anaemia, liver and pancreas impairment and 
osteoporosis. We should emphasise that co-
eliac disease has a different clinical manifesta-
tion in adult patients. 
According to the published data, hypocal-
caemia occurs in 17.6% of de novo diagnosed 
cases of the CD and in 3.6% of patients on the 
gluten-free diet [12]. The mechanism of the hy-
pocalcaemia in the coeliac disease is complex. 
The decreased absorption of the calcium from 
the nutrition is caused by the atrophy of the 
villi in the proximal part of the small intestine. 
The decrease of the area of the absorption re-
sults in the increase of the free fatty acids con-
centration and they bind and trap the calcium 
in the gastrointestinal tract. Subsequently a se-
condary hyperparathyroidism develops and 
the level of the active vitamin D3 metabolites 
decreases [13]. The malabsorption syndrome, 
calcium deficiency, use of corticosteroids are 
the well documented factors leading to a se-
condary osteoporosis [14]. The IgA antibodies 
against the tissue transglutaminase and the 
IgA antibodies against smooth muscles endo-
mysium are the most sensitive and the most 
specific for the diagnosis of the coeliac disease 
(after exclusion of the IgA deficiency) [7]. If 
the suspicion of the coeliac disease is strong 
and the serologic test are negative, a biopsy of 
the small intestine should be performed, what 
remains a ‘golden standard’ in the diagnostics 
of the CD [10]. A quick diagnosis of the coeliac 
disease and implementation of the gluten-free 
diet pose the important challenge for the cli-
nicians. A fast diagnostics constitutes a key to 
a normal functioning and to decrease the risk 
of the sever complications, which occurs more 
often when the disease is diagnosed in the ad-
vanced stage [7].
Figure 1. A biopsy of a duodenum ( H&E, 100x). The features 
of the coeliac disease including: a total loos of villi, a marked 
hypertrophy of the intestinal crypts, numerous intraepithelial 
lymphocytes and a chronic inflammatory infiltration of the la-
mina propria
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Figure 2 A, B. The result of the densitometry. The evaluation of the mineral density of the bones (BMD) measured in the femur and 
in the lumbar vertebral bones
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Głęboka hipokalcemia w przebiegu celiakii u 34-letniego  
pacjenta — opis przypadku
Artykuł jest tłumaczeniem pracy: Natalia Buda i wsp. Severe hypocalcaemia in the course of the coeliac disease in 
a 34-year-old patient — a case report. Forum Reumatol. 2017 tom 3, nr 2: 93–97. 
Należy cytować wersję pierwotną. 
Piśmiennictwo znajduje się na stronie 96.
WSTĘP 
Celiakia (CD, celiac disease) jest zapal-
ną enteropatią jelita cienkiego spowodowaną 
czynnikami immunologicznymi, występującą 
u osób predysponowanych genetycznie i wy-
wołaną ekspozycją na gluten [1[. Charakte-
rystyczny dla CD proces zapalny wiąże się ze 
zwiększoną liczbą wewnątrznabłonkowych lim-
focytów [2]. Wyróżnia się dwie postacie choro-
by trzewnej — objawową (klasyczną i niekla-
syczną) oraz klinicznie utajoną (subkliniczną) 
[3]. Szerokie spektrum objawów klinicznych, 
zróżnicowany obraz choroby, zajmowanie wie-
lu narządów i układów może sprawić znaczne 
trudności diagnostyczne [4]. Zaobserwowano, 
że obraz celiakii zmienia się wraz z wiekiem 
— w pierwszych latach życia dominuje postać 
klasyczna, w wieku późniejszym przeważają 
objawy atypowe i postać niema lub skąpoobja-
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STRESZCZENIE 
W grupie dorosłych pacjentów coraz częściej stwier-
dza się atypową postać celiakii z  dominowaniem 
objawów innych niż gastroenterologiczne. Należą 
do nich: niedokrwistość niedobarwliwa, zaburzenia 
elektrolitowe, zaburzenia neurologiczne, osteopenia, 
osteoporoza i  inne. W  pracy przedstawiono przy-
padek 34-letniego mężczyzny przyjętego do Klini-
ki Chorób Wewnętrznych, Chorób Tkanki Łącznej 
i Geriatrii w Gdańsku z powodu głębokiej hipokalce-
mii (4,92 mg/dl). Na podstawie obrazu klinicznego, 
badań serologicznych i badania histopatologicznego 
rozpoznano celiakię. Zastosowanie diety bezgluteno-
wej spowodowało znaczną poprawę kliniczną pacjen-
ta. Szybka diagnostyka i zastosowanie diety bezglute-
nowej są kluczowe dla prawidłowego funkcjonowania 
organizmu i zmniejszenia ryzyka ciężkich powikłań. 
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wowa [5]. Pierwszą manifestacją celiakii, może 
być również gwałtownie przebiegająca kryza 
celiakalna [6]. Celiakia diagnozowana jest czę-
ściej u płci żeńskiej, stosunek kobiet do męż-
czyzn wynosi 3.5:1 [7]. W Polsce na celiakię 
choruje około 380 tys. osób, z czego 360 tys. nie 
jest świadoma swojej choroby [8]. Bardzo czę-
sto chorobie towarzyszą zaburzenia psychiczne 
i wiele niespecyficznych objawów takich jak: 
zmęczenie, bóle kostne, zmiany skórne, obrzę-
ki, osłabienie siły mięśniowej i zaburzenia 
cyklu miesiączkowego [1]. Obecnie badacze 
uważają, że biegunka nie powinna być już ko-
jarzona jako wiodący objaw celiakii [7, 9]. 
OPIS PRzyPADkU
Mężczyzna 34-letni, przyjęty został w try-
bie ostrego dyżuru do Kliniki Chorób We-
wnętrznych, Chorób Tkanki Łącznej i Geria-
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trii Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego 
w Gdańsku z powodu głębokiej hipokalcemii 
(4,92 mg/dl) stwierdzonej po raz pierwszy 
w wykonanych ambulatoryjnie badaniach la-
boratoryjnych. Ponadto od 2009 roku pacjent 
był diagnozowany z powodu cech uszkodzenia 
wątroby, utraty masy ciała (ok. 12 kg w ciągu 
2 lat), przewlekłej tłuszczowej biegunki oraz 
dolegliwości bólowych kręgosłupa.
W wykonanych w 2009 roku badaniach 
endoskopowych (gastroskopia i kolonoskopia) 
stwierdzono histopatologiczne cechy przewle-
kłego zapalenia błony śluzowej o małym nasile-
niu oraz ujemny test ureazowy. W kilkukrotnie 
wykonywanym badaniu USG jamy brzusznej, 
nie stwierdzano istotnych odchyleń od normy. 
Posiewy kału oraz badania kału w kierunku 
pasożytów nie ujawniły patologicznych czynni-
ków chorobotwórczych. W badaniach labora-
toryjnych stwierdzono następujące odchylenia 
od normy: hiperbilirubinemię, podwyższoną 
aktywność aminotransferaz oraz fosfatazy al-
kalicznej.
Z powodu powyższych dolegliwości pa-
cjent był dwukrotnie hospitalizowany w innych 
placówkach medycznych (2012 r.), gdzie wy-
kluczono zakażenie wirusami typu B i C zapa-
lenia wątroby, HIV, zakażenie Giardia lamblia, 
zaburzenia gospodarki żelazowej i lipidowej, 
autoimmunologiczne przyczyny zapalenia wą-
troby (p/ciała ANA, SMA i AMA — ujemne), 
niedobór alfa-1-antytrypsyny, a także muko-
wiscydozę i chorobę Wilsona (brak obecności 
pierścienia Kaysera-Fleischera w badaniu oku-
listycznym oraz ujemny wynik histopatologicz-
ny bioptatu wątroby). Z odchyleń od normy 
stwierdzono natomiast wydłużony czas pro-
trombinowy oraz podwyższony INR, podwyż-
szoną aktywność aminotransferaz oraz fosfa-
tazy alkalicznej. W wykonanej biopsji wątroby 
zawartość miedzi w suchej masie wątroby była 
w normie (11 µg/g), a w wycinkach obserwo-
wano cechy cholestazy wewnątrzkomórkowej, 
gromadzenie lipofuscyny w hepatocytach oraz 
ogniskowe stłuszczenie około 10% hepatocy-
tów. Zalecono stosowanie kwasu ursodeoksy-
cholowego. 
W czerwcu 2014 roku chorego hospitali-
zowano na Oddziale Reumatologicznym WZR 
z powodu dolegliwości bólowych kręgosłupa 
i pięty lewej, gdzie wykluczono reumatologicz-
ną przyczynę zgłaszanych objawów (HLA B27, 
przeciwciała przeciwjądrowe [ANA Hep-2], 
przeciwciała przeciw cytoplazmie neutrofilów 
[ANCA] były ujemne). Pacjent z powodu do-
legliwości bólowych jamy brzusznej, utrzymu-
jących się tłuszczowej biegunki oraz towarzy-
szących wzdęć, wyeliminował z diety produkty 
zawierające laktozę. Zaobserwował ustąpienie 
dolegliwości bólowych oraz biegunki, jednakże 
stolce nadal były tłuszczowe. 
W grudniu 2014 roku chorego przyjęto 
do Kliniki Chorób Wewnętrznych, Chorób 
Tkanki Łącznej i Geriatrii UCK w Gdańsku. 
W badaniu fizykalnym z odchyleń od normy 
stwierdzono: lewoboczne skrzywienie kręgo-
słupa, lejkowatą klatkę piersiową oraz zmiany 
trądzikowe na skórze tułowia i twarzy. Wyniki 
badań laboratoryjnych wskazywały na niedo-
bory żywieniowe oraz cechy uszkodzenia wą-
troby i trzustki (tab. 1). Podczas wykonanej 
ponownie gastroskopii stwierdzono wygła-
dzenie kosmków błony śluzowej w części zstę-
pującej dwunastnicy oraz cechy przepukliny 
rozworu przełykowego. W badaniu histopato-
logicznym wycinków błony śluzowej dwunast-
nicy stwierdzono celiakię w stadium 3b w ska-
li Marsha (ryc. 1). W surowicy stwierdzono 
obecność przeciwciał przeciwko endomysium 
mięśni gładkich (> 1:2560), przeciwko glia-
Tabela 1. Wyniki badań laboratoryjnych
Badanie laboratoryjne
Wyniki 
wyjściowe
Wyniki 
kontrolne
(po 3 m-ch)
Hb (N; 13–17 g/dl) 12,9 15,5
Hct (N; 50–50 %) 38,7 44
MCV (N 80–96 fl) 78,7 82,6
CRP (N < 5mg/l) 3,8 0,27
25OHD (N ng/ml) < 4 21,1
Żelazo (N 60–175 ug/dl) 23 62
Ca (N 8,9–10 mg/dl) 4,7 7,9
Pi (N 2,3–4,7 mg/dl) 1,3 4,8
Cholesterol  
(N 115–190 mg/dl)
92 125
Trójglicerydy 
(N < 150 mg/dl)
59 53
FALK — frakcja kostna U/l 367 329
AspAT (N < 55) 41 24
AlAT (N 5–34) 20 21
Amylaza w surowicy  
(N 25–125U/l)
98 87
Amylaza w moczu 
(N < 270 U/l)
1028 508
Lipaza (N 8–78 U/l) 86 37
INR (N 0,9–1,3) 2,7 1,06
Wsk PT (N 80–120%) 37 101
PTH (N 10–62 pg/ml) 625 566
Krzywa wchłaniania żelaza Płaska Płaska
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Figure 1. Biopsja dwunastnicy (H & E, 100x). Cechy celiakii 
wykazujące całkowitą utratę kosmków, zaznaczony przerost 
krypt, liczne limfocyty śródnabłonkowej i przewlekły naciek 
zapalny w blaszce właściwej
dynie deaminowanej (> 200) oraz przeciwko 
transglutaminazie tkankowej w klasie IgA (> 
200), które potwierdziły rozpoznanie celiakii. 
W wykonanej densytometrii gęstość mineralna 
kości znacznie poniżej wartości referencyjnych 
dla płci i wieku pacjenta (ryc. 2A i 2B). Pod-
czas hospitalizacji zalecono dietę bezgluteno-
wą i bezlaktozową oraz stosowano stopniową 
suplementację witamin, mikroelementów, 
elektrolitów dożylnie oraz preparat pankre-
atyny doustnie, obserwując normalizację INR, 
wzrost stężenia wapnia i fosforanów. Podczas 
kontrolnej hospitalizacji (luty 2015 r.) stwier-
dzono znaczną poprawę parametrów laborato-
ryjnych oraz samopoczucia pacjenta. Choremu 
zapewniono dalszą opiekę w Poradni Meta-
bolicznej oraz zaplanowano odpowiedni plan 
żywienia. 
DySkUSJA
Wiedza na temat choroby trzewnej ule-
gła znacznemu poszerzeniu na przełomie 
ostatnich 30 lat. W przeszłości biegunka była 
wiodącym objawem u ponad 90% pacjentów. 
Aktualnie biegunka jest głównym objawem 
u około 41% chorych [10]. Umberto Volta 
i wsp. dokonali analizy dużej grupy pacjentów 
z rozpoznaną CD (n = 770). Postać objawowa 
występowała u 610 chorych (79%), a postać 
subkliniczna u 160 (21%) pacjentów. Biegunka 
była stwierdzana w 27% przypadków. Z obja-
wów pozajelitowych dominowały osteoporoza 
(52%), niedokrwistość (34%), hipertransami-
nazemia (29%) (7). 
Analizując powyższy przypadek, należy 
zwrócić uwagę na czas jaki upłynął od poja-
wienia się pierwszych objawów. Przez blisko 
6 lat chory był kilkukrotnie hospitalizowany. 
Długotrwały rozwój choroby i nieskuteczna 
diagnostyka, doprowadziły do: istotnych nie-
doborów elektrolitowych oraz witaminowych, 
niedokrwistości, uszkodzenia wątroby, trzust-
ki oraz rozwoju osteoporozy. Należy podkre-
ślić, że celiakia manifestuje się odmiennym 
obrazem klinicznym wśród grupy dorosłych 
pacjentów. 
Według piśmiennictwa hipokalcemia 
występuje w 17,6% nowo zdiagnozowanych 
przypadków CD oraz u 3,6% pacjentów na 
diecie bezglutenowej [12]. Mechanizm hipo-
kalcemii w chorobie trzewnej jest złożony. 
Zmniejszenie wchłaniania wapnia z pokarmu 
jest spowodowane atrofią kosmków w prok-
symalnej części jelita cienkiego. Zmniejszenie 
powierzchni wchłaniania prowadzi do wzrostu 
wolnych kwasów tłuszczowych, które wiążą 
wapń w przewodzie pokarmowym. Rozwija 
się wtórna nadczynność przytarczyc i obniża 
się poziom aktywnych metabolitów witaminy 
D3 [13]. Zespół złego wchłaniania, niedobór 
wapnia, stosowanie kortykosteroidów są do-
brze udokumentowanymi czynnikami prowa-
dzącymi do wtórnej osteoporozy [14]. Przeciw-
ciała przeciwko transglutaminazie tkankowej 
IgA oraz przeciwciała przeciwko endomysium 
mięśni gładkich IgA są najbardziej czułe i spe-
cyficzne dla rozpoznania celiakii (po wyklucze-
niu niedoboru IgA) [7]. Jeżeli podejrzenie ce-
liakii jest duże, a testy serologiczne są ujemnie, 
należy dążyć do wykonania biopsji jelita, która 
pozostaje złotym standardem w diagnostyce 
CD [10]. Istotnym wyzwaniem dla klinicystów 
jest jak najszybsze rozpoznanie CD i przerwa-
nie ekspozycji na gluten. Szybka diagnostyka 
jest kluczem do prawidłowego funkcjonowania 
i zmniejszenia ryzyka ciężkich powikłań, któ-
re pojawiają się częściej w przypadku późnego 
rozpoznania choroby [7].
Natalia Buda i wsp. Głęboka hipokalcemia w przebiegu celiakii u 34-letniego pacjenta 101
Image oat for diagnosec nan
k=1.121.40=50.4
107 x 106
NECK: 47 x
HAL 111 mm
DAP 1.7 darn&
Region
Area 
cm2
BMC 
(g)
BMD 
(g/cm2)
T-score Z-score
Neck 5.32 3.07 0.577 3.3
Total 33.08 17.89 0.541 –3.2
Total BMD CV 1.0%, ACF = 1.037, BCF = 1.012, TH = 5.035
Scan Information:
Scan Date: 11 December 2014 ID: Al211140C
Scan Type: Left Hip
Analysis: 12 December 2014 08:24 Version 13.425 Hip (low 
density)
Operator.
Model: Discovery Wi (S/N 87821)
Comment:
 
 
 
DXA Results Summary:
Image not for diagnostic use 
k= 1.121, d0= 45.8
116 x 144
DAP: 2.3 cGy*cm2
Region
Area 
cm2
BMC 
(g)
BMD 
(g/cm2)
T-score Z-score
LI 13.15 6.63 0.505 –5.2
L2 14.03 7.17 0.511 –5.3
L3 15.30 7.92 0.517 –5.3
IA 18.23 8.45 0.464 –5.7
Total 60.71 30.17 0.497 –5.4
Total BMD CV 1.0%, ACF = 1.037, BCF = 1.012, TH = 6.411
Scan Information:
Scan Date: 11 December 2014 ID: Al211140B
Scan Type: f Lumbar Spine
Analysis: 12 December 2014 08:26 Version 13.4.2:5 
Spine (auto low density)
Operator:
Model: Discovery Wi (S/N 87821)
Comment:
DXA Results Summary:
A
B
Figure 2 A, B. Wynik densytometrii. Ocena gęstości mineralnej kości (BMD) udowej i kręgów kręgosłupa lędźwiowego
